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也摘要页 目的 探究通窍定眩饮对脑缺血后血管新生的分子机制袁并基于糖酵解通路探讨其可能的作用机制遥 方法 共 40 只大

鼠袁随机选取 6只为假手术组袁余采用大鼠大脑中动脉阻塞法建立脑缺血模型遥24 只造模成功的大鼠用随机分为模型组尧丁苯酞组尧

联合用药组尧通窍定眩饮组袁每组 6只遥 假手术组尧模型组予蒸馏水 10 mL/渊kg窑d冤灌胃袁丁苯酞组予丁苯酞 54 mg/渊kg窑d冤灌胃袁联合

用药组予丁苯酞 54 mg/渊kg窑d冤和中药药液 14.6 g/渊kg窑d冤灌胃袁通窍定眩饮组予中药药液 14.6 g/渊kg窑d冤灌胃遥 干预 3 d 后采用 Zea-
Longa 法观察大鼠的神经功能评分曰TTC染色法确定脑损伤范围曰ELISA 法检测乳酸尧腺苷三磷酸渊adenosine triphosphate袁ATP冤和葡

萄糖含量袁免疫组化法检测葡萄糖转运蛋白 1渊glucose transporter 1袁GLUT1冤尧己糖激酶 2渊hexokinase 2袁HK2冤尧乳酸脱氢酶 A渊lac鄄
tate dehydrogenase A袁LDHA冤蛋白的表达以及微血管密度变化遥结果 与假手术相比袁模型组有明显神经功能缺损袁脑梗死体积比明

显增加渊P<0.05冤袁乳酸含量增加渊P<0.05冤袁ATP和葡萄糖含量减少渊P<0.05冤袁GLUT1尧HK2尧LDHA 蛋白的表达增加渊P<0.05冤袁微血管密

度增加渊P<0.05冤遥 与模型组相比袁丁苯酞组神经功能缺损程度及脑梗死体积比明显降低渊P<0.05冤袁乳酸尧ATP和葡萄糖含量无显著变

化渊P>0.05冤袁GLUT1尧HK2尧LDHA 蛋白的表达无显著变化渊P>0.05冤袁微血管密度增加渊P<0.05冤曰联合用药组和通窍定眩饮组神经功能

缺损程度及脑梗死体积比明显降低渊P<0.05冤袁乳酸尧ATP和葡萄糖含量均增加渊P<0.05冤袁GLUT1尧HK2尧LDHA 蛋白的表达及微血管密

度显著增加渊P<0.05冤遥 与联合用药组相比袁丁苯酞组脑梗死体积比增加渊P<0.05冤袁乳酸尧ATP 和葡萄糖含量减少渊P<0.05冤袁GLUT1尧
HK2尧LDHA 蛋白的表达降低渊P<0.05冤袁微血管密度降低渊P<0.05冤曰通窍定眩饮组脑梗死体积比增加渊P<0.05冤袁乳酸尧ATP和葡萄糖含

量无显著变化渊P>0.05冤袁GLUT1尧HK2尧LDHA蛋白的表达无显著变化渊P>0.05冤袁微血管密度降低渊P<0.05冤遥 结论 通窍定眩饮对脑缺血

模型具有一定的神经保护作用袁其机制可能与调控糖酵解通路促进血管新生有关遥

也关键词页 通窍定眩饮曰糖酵解曰脑缺血曰血管新生曰葡萄糖转运蛋白 1曰己糖激酶 2曰乳酸脱氢酶 A
也中图分类号页R285.5 也文献标志码页A 也文章编号页doi:10.3969/j.issn.1674原070X.圆园24.04.001

Mechanism of Tongqiao Dingxuan Decoction regulating glycolysis to
improve angiogenesis in rats with cerebral ischemia
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Objective To explore the molecular mechanism of Tongqiao Dingxuan Decoction (TQDXD) on cerebral ischemia-
induced angiogenesis, and to discuss its possible mechanism of action based on the glycolysis pathways. Methods A total of 40 rats
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通窍定眩饮调节糖酵解改善脑缺血大鼠血管新生的机制研究
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were used, six rats were randomly selected as sham-operated group, and the rest were used to establish a cerebral ischemia model
by the method of middle cerebral artery occlusion. Twenty -four rats with successful modeling were randomized into model,
butylphthalide, combination, and TQDXD groups, with six rats in each group. Sham-operated and model groups were treated with
distilled water 10 mL/(kg窑d), butylphthalide group with butylphthalide 54 mg/(kg窑d), combination group with butylphthalide 54 mg/
(kg窑d) and TQDXD 14.6 g/(kg窑d), and TQDXD group with TQDXD 14.6 g/(kg窑d). All the drugs and distilled water were administered
by gavage. After 3 d of intervention, the neurological function of the rats was scored using the Zea-Longa method; the extent of
cerebral infarction was determined by TTC staining; the levels of lactate, adenosine triphosphate (ATP), and glucose were measured
by ELISA; the protein expressions of glucose transporter 1 (GLUT1), hexokinase 2 (HK2), and lactate dehydrogenase A (LDHA), as
well as changes in microvessel density were examined by immunohistochemistry. Results Compared with the sham-operated group,
the model group exhibited significant neurological deficits and obviously increased volume ratio of cerebral infarction (P<0.05), elevated
lactate level (P<0.05), decreased ATP and glucose levels (P<0.05), higher protein expressions of GLUT1, HK2, and LDHA (P<0.05),
and increased microvessel density (P<0.05). Compared with the model group, the butylphthalide group showed significantly reduced
neurological deficits and volume ratio of cerebral infarction (P<0.05), and increased microvessel density (P<0.05), with no significant
changes in lactate, ATP, and glucose levels (P>0.05), nor in the protein expressions of GLUT1, HK2, and LDHA (P>0.05); both the
combination and TQDXD groups showed significantly reduced neurological deficits and volume ratio of cerebral infarction (P<0.05).
increased lactate, TP, and glucose levels (P<0.05), and significantly elevated protein expressions of GLUT1, HK2, and LDHA, and
microvessel density (P<0.05). Compared with the combination group, the butylphthalide group exhibited increased cerebral infarction
area (P<0.05), decreased lactate, ATP, and glucose levels (P<0.05), lower protein expressions of GLUT1, HK2, and LDHA (P<0.05),
and reduced microvessel density (P<0.05); the TQDXD group showed increased cerebral infarction area (P<0.05) and decreased microvessel
density (P<0.05), with no significant changes in the levels of lactate, ATP, and glucose (P>0.05), nor in the protein expressions of GLUT1,
HK2, and LDHA (P>0.05). Conclusion TQDXD has a certain neuroprotective effect on cerebral ischemia model, and its mechanism
may be related to regulating glycolysis pathways to promote angiogenesis.

也运藻赠憎燥则凿泽页 Tongqiao Dingxuan Decoction; glycolysis; cerebral ischemia; angiogenesis; glucose transporter 1; hexokinase
2; lactate dehydrogenase A

中风是全世界致残和死亡的第二大原因袁缺血

性中风渊ischemic stroke袁IS冤占其中 87%袁其高发病

率和高致残率造成极高的医疗负担[1]遥 IS 急性期治

疗的主要目的是迅速重建缺血区血液供应袁尽可能

挽救受损的脑细胞袁减轻缺血缺氧对脑组织造成的

不可逆性损伤遥 目前袁溶栓和血管内介入治疗渊包括

血管内机械取栓尧动脉溶栓尧血管成形术冤是临床上

常用的方法[2]袁然而袁有限的治疗时间窗以及严格的

适应证和禁忌证等因素可能导致溶栓治疗的延迟[3]遥
IS 后脑血容量的增加与血管新生有关袁通过促进缺

血半暗带区血管新生袁对恢复局部血液供应和重建

受损神经元功能等方面起到重要作用[4]遥 而血管内

皮细胞依赖糖酵解产生能量院在生理条件下袁血管内

皮细胞中 85%以上的 ATP 由糖酵解产生[5]遥 当发生

缺氧时袁神经元和血管内皮细胞的糖酵解过程加速袁

以暂时维持细胞的正常能量供应[6]遥 此外袁糖酵解过

程中产生的乳酸还可以抑制免疫监视袁刺激内皮细

胞形成新的血管[7]遥 因此袁维持适度的糖酵解有助于

促进血管新生遥 前期研究[8-10]发现袁通窍定眩饮可降

低患者血黏度尧改善动脉供血尧促进血管新生尧恢复

脑缺血神经功能遥 而目前尚未明确通窍定眩饮是否

能通过调节糖酵解和促进血管新生保护神经元遥 在

本研究中袁我们拟在进一步证实通窍定眩饮对大鼠

的神经保护作用的基础上袁重点观察通窍定眩饮对

大鼠的神经保护作用是否与促进糖酵解反应有关遥
1 材料

1.1 实验动物

健康雄性 SD 大鼠袁体质量 250~280 g袁共 40只袁
由湖南中医药大学动物实验中心提供渊动物编号院
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430727231101448513冤袁购于湖南斯莱克景达实验动

物有限公司[许可证号院SCXK渊湘冤2019-0004]袁饲养

于湖南中医药大学动物实验中心[许可证号院SYXK
渊湘冤2019-0009]遥室温 20~25 益袁湿度 50%~70%袁自
由进食尧饮水袁适应性喂养 1 周袁术前 12 h 禁食不禁

水遥 实验通过湖南中医药大学实验委员会审查批准

渊编号院LL2023060702冤遥
1.2 药物

通窍定眩饮渊黄芪 30 g尧熟地黄 15 g尧制何首乌

10 g尧葛根 45 g尧红花 10 g尧赤芍 10 g尧地龙 10 g尧
桃仁 10 g尧天麻 10 g尧石菖蒲 10 g尧川芎 6 g冤饮片

购自湖南中医药大学第二附属医院遥 通窍定眩饮生

药量为 166 g袁设成人标准体质量为 70 kg袁大鼠/成人

换算系数为 6.18[11]袁制成浓度为 14.6 g/渊kg窑d冤渊等同

于成人常规量冤的中药药液袁冷藏备用遥 将丁苯酞软

胶囊渊石药集团恩必普药业有限公司袁国字准号院
H20050299袁规格院0.1 g*24 粒袁批号院1182303114冤内
的药物倒出袁每剂加入 60 mL 纯水袁制成剂量浓度

为 54 mg/渊kg窑d冤的西药药液遥
1.3 主要试剂及仪器

GLUT1 抗体尧HK2 抗体尧LDHA 抗体尧血小板内

皮细胞黏附分子渊platelet endothelial cell adhesion
molecule-1袁CD31冤抗体尧ATP含量测定试剂盒尧乳酸含

量试剂盒尧葡萄糖含量测定试剂盒渊湖南艾方生物科

技有限公司袁批号分别为AF03468尧AF04602尧AF10640尧
SAF005尧ADS -W-A001 -96尧ADS -W -T009 -96尧
AF1023冤遥 1% TTC 染色液渊上海毕得医药科技股份

有限公司袁批号院01G230149冤曰4%多聚甲醛渊长沙艾

碧维生物科技有限公司袁批号院01J230124冤曰恒温箱

渊北京六一生物科技有限公司袁型号院DYY-6C冤曰包埋

机渊武汉俊杰电子有限公司袁型号院JB-P5冤曰病理切

片机渊上海徕卡仪器有限公司袁型号院RM2016冤曰脱水

机渊武汉俊杰电子有限公司袁型号院JJ-12J冤曰组织摊

片机渊浙江省金华市科迪仪器设备有限公司袁型号院
KD-P冤遥
2 方法

2.1 模型制备

采用大脑中动脉线栓法制作脑缺血模型[9]袁将

大鼠麻醉后固定袁利用常规眼科剪从颈部正中切开袁
暴露并游离颈总动脉尧颈外动脉尧颈内动脉袁结扎翼

颚动脉袁避免线栓插入翼鄂动脉袁颈外动脉残端用眼

科剪剪开一野V冶型小口袁插入尼龙线栓直至大脑中

动脉的起始处袁遇轻微阻力后停止进线袁线栓插入

渊17.5依0.5冤 mm袁结扎消毒后逐层缝合皮下组织和皮

肤遥 假手术组大鼠麻醉成功后袁仰卧位固定袁颈部正

中切口袁分离并暴露右侧颈总动脉及颈内尧外动脉后

缝合切口遥 术后参考 Zea-Longa 5 分法评分袁得分 0
表示没有明显的神经症状袁得分 1 表示无法完全伸

展左前肢袁得分 2 表示旋转到左侧袁得分 3 表示走路

时向左倾倒袁而得分 4 则表示无法有意识地独自行

走遥得分越高则表明神经功能缺损越严重袁其中分值

1~3 分渊无法完全伸展左前肢尧旋转到左侧尧走路时

向左倾倒冤认为造模成功遥
2.2 动物分组

造模前选择 6 只大鼠作为假手术组袁 造模成功

后袁取 24 只造模成功大鼠按照随机数字表法随机分

为模型组尧丁苯酞组尧联合用药组尧通窍定眩饮组袁每
组 6 只遥
2.3 药物干预

造模后第 1天开始袁丁苯酞组予西药药液 10 mL/
渊kg窑d冤曰通窍定眩饮组予中药药液 10 mL/渊kg窑d冤曰联
合用药组予西药药液 10 mL/渊kg窑d冤联合中药药液

10 mL/渊kg窑d冤曰假手术组尧模型组予等量蒸馏水 10 mL/
渊kg窑d冤遥 分别予相应药物干预 3 d 后取材遥
2.4 观察指标

2.4.1 神经功能学评分 在第 3 天用单盲法对各组

大鼠进行 Zea-Longa 5 分法评分遥
2.4.2 TTC 染色法检测脑梗死体积 取脑后袁切除

大脑半球以外组织袁用 TTC 染液染色遥 观察染色结

果可见正常脑组织染成红色袁缺血区呈灰白色遥 用4%
多聚甲醛进行固定袁24 h 后采集图片袁并用 ImagePro
Plus 6.0 软件分析每片脑组织的梗死面积尧脑片总

面积遥每只大鼠脑梗死体积比=渊脑片梗死总面积/脑
片总面积冤伊100%遥
2.4.3 ELISA 法测定 ATP尧乳酸尧葡萄糖含量 按照

试剂盒说明书进行标准品制备袁称取约 0.1 g 脑组

织加入研钵中袁加入 1 mL 提取液袁进行冰浴匀浆袁
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12 000 r/min渊离心半径 10 cm冤袁4 益离心 10 min袁
取上清液袁置冰上待测袁酶标仪预热 30 min 以上袁调
节波长至 450 nm袁混匀袁立即于 37 益条件下避光反

应30 min袁 于450nm处读取吸光值A袁驻A=A测定-A 对照遥
读取 OD 值遥绘制标准曲线袁分别计算 ATP渊滋mol/g冤尧
乳酸渊滋mol/g冤尧葡萄糖渊mmol/L冤含量袁通过与假手术

组含量对比得出相对值遥
2.4.4 免疫组化法测定脑组织中糖酵解相关蛋白

GLUT1尧HK2尧LDHA 表达 取包埋后的脑组织切

片袁过氧化氢浸泡袁湿盒中进行一抗孵育袁加二抗袁
PBS 冲洗袁DAB 显色袁显微镜下观察显色结果袁苏木

素复染袁二甲苯透明袁中性树胶封片袁将切片置于光

学显微镜下观察袁采用 Scan Scope 数字病理扫描系

统计数阳性细胞数袁其中阳性细胞数为棕黄色颗粒

或胞质染成黄色遥 用 ImagePro Plus 6.0 软件进行分

析相关蛋白表达的平均光密度值遥
2.4.5 免疫组化法测定微血管密度 使用 PANNO鄄
RAMIC 全景切片扫描仪将组织切片上机袁采用 Ca鄄
seViewer 2.4扫描软件选取组织的目的区域进行

200 倍成像袁成像完成后使用 ImagePro Plus 6.0 分析

软件袁选取切片中大脑皮层缺血区的 3个视野袁对CD31
标记的微血管断面数目进行计数袁并计算 3 个视野

血管数的平均值袁即微血管密度值渊个/视野冤遥
2.5 统计学方法

采用 Graphpad Prism 9.0 统计作图软件进行分

析遥计量资料以野曾依s冶表示袁符合正态性分布袁组间比

较采用方差分析遥 若方差齐袁则采用单因素方差分

析袁LSD法进行两两比较曰若方差不齐袁则采用Welch
检验袁Dunnett's T3 法进行两两比较遥 P<0.05 表示差

异有统计学意义遥

3 结果

3.1 通窍定眩饮对神经功能评分的影响

假手术组大鼠 Zea-Longa 评分结果为 0 分袁神
经功能表现正常遥与假手术组比较袁模型组尧联合用

药组及通窍定眩饮组大鼠的 Zea-Longa 评分差异有

统计学意义渊P<0.05冤曰与模型组比较袁3 d 丁苯酞组尧
联合用药组和通窍定眩饮组的 Zea-Longa 评分较

模型组下降袁差异有统计学意义渊P<0.05冤曰与同组 0 d
相比袁差异有统计学意义渊P<0.05冤遥 详见图 1遥

3.2 通窍定眩饮对大鼠脑梗死体积的影响

脑缺血 3 d袁梗死脑组织 TTC 染色结果显示袁模
型组大鼠具有明显的梗死组织袁提示造模成功遥与模

型组比较袁丁苯酞组尧联合用药组和通窍定眩饮组脑

梗死组织均显著减小渊P<0.05冤曰与联合用药组比较袁
丁苯酞组和通窍定眩饮组大鼠脑梗死体积比增加

渊P<0.05冤遥 详见图 2尧图 3遥
3.3 通窍定眩饮对乳酸尧ATP尧葡萄糖的影响

与假手术组相比袁模型组大鼠皮层乳酸含量显

著升高渊P<0.05冤袁ATP和葡萄糖含量显著降低渊P<0.05冤曰
与模型组相比袁联合用药组和通窍定眩饮组大鼠皮

图 1 各组神经功能评分结果渊n=6冤
注院与假手术组比较袁#P约0.05曰与模型组相比袁*P约0.05曰与同组

0 d 比较袁银P约0.05遥

图 2 各组大鼠 TTC 染色渊n=3冤
注院正常的脑组织呈现红色袁而梗死区域则呈现为浅色或无色遥
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图 5 各组大鼠糖酵解相关蛋白平均光密度渊曾依s袁n=6冤
注院与假手术组比较袁#P约0.05曰与模型组相比袁*P<0.05曰与联合

用药组比较袁银P<0.05遥

层乳酸含量尧ATP 和葡萄糖含量增加渊P<0.05冤遥与联

合用药组相比袁丁苯酞组乳酸尧ATP 和葡萄糖含量减

少渊P<0.05冤曰通窍定眩饮组乳酸尧ATP 和葡萄糖含量

无显著变化遥 详见图 4遥

3.4 通窍定眩饮对 GLUT1尧LDHA尧HK2蛋白的影响

与假手术组比较袁在药物干预第 3 天袁模型组大

鼠皮层 GLUT1尧HK2尧LDHA 蛋白表达水平升高渊P<
0.05冤曰与模型组比较袁丁苯酞组 GLUT1尧HK2尧LDHA
蛋白表达水平无显著变化渊P>0.05冤袁联合用药组与

通窍定眩饮组大鼠皮层 GLUT1尧HK2尧LDHA 蛋白表

达水平升高渊P<0.05冤遥与联合用药组相比袁丁苯酞组

GLUT1尧HK2尧LDHA 蛋白的表达降低渊P<0.05冤曰通窍

定眩饮组 GLUT1尧HK2尧LDHA 蛋白的表达无显著变

化渊P<0.05冤遥 详见图 5尧图 6遥

3.5 通窍定眩饮对微血管密度的影响

与假手术组比较袁在药物干预后第 3 天袁模型组

大鼠皮层微血管密度增加渊P<0.05冤曰与模型组比较袁
丁苯酞组尧联合用药组和通窍定眩饮组皮层微血管

密度显著增加渊P<0.05冤曰与联合用药组比较袁丁苯酞

组和通窍定眩饮组皮层微血管密度降低渊P<0.05冤遥
详见图 7尧图 8遥
4 讨论

缺血性脑卒中归属于中医学野缺血性中风冶范
畴袁以野虚尧火尧风尧痰尧气尧血冶为总病机袁王清任在叶医
林改错窑半身不遂本源曳中指出院野夫元气藏于气管之

内袁分布周身袁左右各得其半噎噎无气则不能功袁不

图 3 各组大鼠脑梗死体积比渊曾依s袁n=3冤
注院与假手术组比较袁#P约0.05曰与模型组比较袁*P约0.05曰与联

合用药组比较袁银P<0.05遥

图 4 各组大鼠乳酸尧ATP尧葡萄糖相对含量表达渊曾依s袁n=6冤
注院与假手术组比较袁#P<0.05曰与模型组比较袁*P<0.05曰与联合用药

组比较袁银P<0.05遥

图 6 各组大鼠 GLUT1尧HK2尧LDHA蛋白阳性表达渊免疫组化染色袁伊400冤
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图 8 各组大鼠微血管密度渊曾依s袁n=6冤
注院与假手术组比较袁#P<0.05曰与模型组比较袁*P<0.05曰与联合

用药组比较袁银P约0.05遥

能动遥 冶指出元气不足袁不能濡养周身致半身不遂袁
野元气既虚袁必不能达于血管袁血管无气袁必停留而

瘀冶袁气为血帅袁气虚血行不畅袁久停则为瘀袁提出因

虚致瘀的观点袁并以此创制补阳还五汤治疗气虚血

瘀所致的 IS遥 刘春华教授认为袁本病以脾肾亏虚为

内因袁痰瘀为发病之宿根袁将 IS 病机总结为野气精亏

虚尧痰瘀阻络冶袁并立野益气填精尧活血化痰冶为基本治

法曰方中以黄芪尧熟地黄尧制何首乌为君袁黄芪健脾补

气袁令气旺血行袁痰浊无以内生袁血行瘀去则经络畅

通袁熟地黄尧制首乌补益肝肾之阴精以平肝阳并充养

脑髓曰以葛根尧红花尧赤芍尧地龙尧桃仁为臣袁葛根升发

清阳以养脑窍袁红花尧当归补血活血袁赤芍尧桃仁活血

化瘀以通脑络曰天麻尧石菖蒲为佐袁天麻性味甘平袁善
化痰平肝袁石菖蒲性味辛温袁可开窍豁痰尧醒神益智曰
川芎为血中之气药袁活血行气通络袁善上行头目而为

使遥 诸药合用袁共奏益气填精尧活血化痰之功袁以达

脑络畅通袁神机复用之效遥 前期研究表明袁通窍定眩

饮在缺血性脑卒中后通过抑制凋亡尧促进神经元的

修复[8]和促进血管新生[12]等途径发挥抗脑缺血的作

用遥本研究结果发现袁模型组大鼠神经功能评分尧脑
梗死体积比明显增加袁经通窍定眩饮干预后袁大鼠的

神经功能评分尧脑梗死体积比明显降低袁大鼠脑组织

微血管密度有所增加袁提示通窍定眩饮通过调节血

管新生对模型大鼠发挥神经保护作用袁该结果与前

期研究[9]相吻合遥
越来越多的证据表明袁在脑缺血后袁脑组织能够

通过能量代谢的重编程和抗氧化防御来增强其代谢

可塑性[13]遥 代谢重编程是生物体内适应不同的生理

条件或环境压力袁代谢途径和代谢活动重新调整或

改变的过程遥 而糖酵解是维持细胞在低氧环境下生

存的重要代谢途径袁有助于细胞在缺氧环境中继续

正常运作[14]遥有研究表明袁糖酵解是维持血管内皮细

胞增殖尧迁移及血管形成的关键调节剂[15]遥 在缺氧情

况下袁神经元及血管内皮细胞糖酵解加速袁维持细胞

的正常能量供应[16]遥 然而随着缺血缺氧的进一步加

重袁代谢重编程被过度激活袁糖酵解加速并产生过

量的乳酸袁可能导致继发性脑损伤[17]遥脑缺血后脑组

织可能适应性反应增强脑组织中的葡萄糖摄取缓解

脑缺血损伤袁脑组织中 GLUT-1 的表达增加[18]遥 在葡

萄糖酵解途径的起始阶段袁在病理状态下 HK2 被诱

导将细胞内摄取的葡萄糖磷酸化袁并增加细胞的葡

萄糖利用率[19]袁最终 LDHA 催化丙酮酸转化为乳酸袁
并在此过程中释放能量袁在短时间内为细胞提供ATP遥
本研究中袁模型组大鼠糖酵解相关蛋白表达增加袁乳
酸增加袁ATP尧葡萄糖含量减少袁提示在缺氧环境下袁
脑组织通过糖酵解途径供能曰而经通窍定眩饮干预

后袁糖酵解相关蛋白表达进一步增加袁ATP尧乳酸尧葡萄

糖含量均升高袁提示通窍定眩饮可能通过促进糖酵

解进程袁激发血管新生袁从而减少脑梗死面积袁在脑

缺血前期袁为脑细胞供氧供能提供保障遥 动物实验

研究表明袁丁苯酞可以通过多种分子机制促进血管

新生和发挥神经保护作用[20-21]袁本实验中袁联合用药

能有效增加微血管密度尧减少脑梗死面积袁为中西医

结合治疗脑缺血提供有力证据遥
综上所述袁本研究初步证明通窍定眩饮可能通

图 7 各组大鼠微血管的表达渊免疫组化染色袁伊200冤
注院红色箭头所示为微血管遥

假手术组 模型组 丁苯酞组 联合用药 通窍定眩饮组
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过上调糖酵解相关蛋白和促进微血管增生的方式袁
减少模型大鼠的脑梗死面积和改善神经功能评分遥
这一研究为通窍定眩饮在脑缺血治疗中的应用提供

了可靠的科学依据遥由于研究时限袁未能长时间观察

糖酵解相关蛋白表达及代谢产物袁未来袁我们将进一

步研究通窍定眩饮治疗脑梗死的量效关系及给药时

长对糖酵解的影响袁深入探究糖酵解对脑梗死发展

的影响机制袁为临床治疗提供新的研究方向遥
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